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Points Forts a comprendre 


• La physiopathologie de l’asthme est complexe ; 
elle repose sur une inflammation bronchique 
et une anomalie du systeme nerveux autonome 
qui interagissent entre elles. 

• Le diagnostic est parfois difficile et necessite 
la prise en compte de donnees cliniques 

et la realisation d’examens paracliniques, dont 
les epreuves fonctionnelles respiratoires. 

• Le pronostic de l’asthme au long cours 

est difficile a etablir. L’atopie est un facteur 
de risque de la perennisation de l’asthme. 

• Le traitement de fond est desormais clairement 
defini par un consensus international. 
Cependant, l’observance du traitement au long 
cours est faible, d’ou la necessite d’une education 
des patients asthmatiques. 


Definition 

L’asthme est une maladie inflammatoire chronique des 
voies aeriennes; de nombreuses cellules y jouent un 
role, en particulier les mastocytes, les eosinophiles, les 
lymphocytes T. Chez des sujets susceptibles, cette 
inflammation provoque des symptomes qui sont genera- 
lement associes a une obstruction bronchique d’intensite 
variable, partiellement reversible spontanement ou sous 
l’effet d’un traitement. Cette inflammation peut entrainer 
dans un certain nombre de cas une hyperreactivite bron- 
chique a de nombreux stimulus. 

Deux remarques decoulent de cette definition. 

On integre a F asthme des entites aussi differentes que 
les asthmes allergiques intermittents typiques, l’asthme 
avec trouble ventilatoire obstructif permanent, difficile 
a distinguer de la bronchopneumopathie chronique 
obstructive (BPCO) a forme spastique, des asthmes 
professionnels complexes, des asthmes associes a des 
maladies generates de type vascularite. 

Tout ce qui siffle n’est pas asthme. L’hyperreactivite 
bronchique non specifique peut se retrouver en dehors de 
l’asthme et etre liee a de multiples facteurs declenchants. 

Epidemiologie 

L’ asthme est une maladie frequente, la plus courante des 
maladies chroniques parmi les enfants d’age scolaire. 


Prevalence 

La prevalence cumulee (pourcentage de sujets qui ont 
ou ont eu de l’asthme) est la suivante : 

- 6 a 12 % chez 1’ enfant ; 

- 10 a 12% chez les adolescents de 13-14 ans (les 
garijons sont plus frequemment touches que les filles, 
le rapport variant de 1,5 a 3) ; 

- 4 a 8 % chez l’adulte. 

La prevalence a augmente au cours des dernieres decen- 
nies, comme en temoignent quelques chiffres : entre 
1979 et 1987, augmentation de 30% aux Etats-Unis 
(essentiellement dans les populations socialement 
defavorisees noires et hispaniques) ; augmentation en 
Finlande (frequence de l’asthme doublee chez les 
consents entre 1965 et 1989) ; en France, augmentation 
de la prevalence chez les 20-24 ans de 4 a plus de 10 % 
entre 1966 et 1982). 

Les asthmes de l’enfant et de l’adulte jeune sont le plus 
souvent allergiques, ils sont aussi moins frequemment 
se veres que ceux de l’adulte plus age. 

Mortalite 

Elle serait environ de 3 a 4/100 000 habitants (1 500 a 
2 000 morts par an en France), toutes tranches d’age 
confondues. L’ augmentation de la mortalite concerne 
surtout les sujets de plus de 65 ans (la pertinence du 
diagnostic d’asthme base sur les certificats de deces 
reste sujette a discussion). En revanche, une surmortalite 
chez l’adolescent asthmatique est observee. 

Retentissement social et cout 

L’asthme est responsable de : 

- 25 % de l’ensemble des absenteismes scolaires ; 

- 1 % des couts medicaux dans les pays developpes, 
avec en 1998 : 4,42 € (29 F)/mois pour un asthme 
intermittent, 12,35 € (81 F) pour un asthme persistant 
leger, 22,11 € (145 F) pour un asthme persistant 
modere et 32,47 € (213 F) pour un asthme persistant 
severe (rapport CREDES, 2000). 


Facteurs de risques 

L’asthme est un syndrome multifactoriel et heterogene 
(fig- 1). 

Les facteurs de risques peuvent etre groupes sous 3 rubriques 
distinctes. 
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Facteurs de risque de I’asthme. 


L’ influence de facteurs hormonaux, psychologiques, 
digestifs (v. formes cliniques particulieres et formes 
etiologiques) intervient. 

3. Facteurs de risques exogenes 

• Allergenes : l’exposition a un allergene chez un patient 
qui y est sensibilise augmente le risque d’hyperreactivite 
bronchique non specifique et d’asthme (cela a ete demontre 
pour les allergenes d’acariens, de chat, de chien, de pollens, 
de blattes et d’un certain nombre d’allergenes professionnels). 

• Pollution atmospherique : son role aggravant sur 
Fasthme est reconnu. 

• Tabagisme: le tabagisme passif augmente l’intensite 
et la frequence des crises d’asthme (chez l’enfant, il 
existe une relation dose-effet). 

Le tabagisme actif augmenterait la frequence de reappa- 
rition de l’asthme chez d’anciens asthmatiques atopiques. 

• Facteurs meteorologiques : fair froid et sec, et le brouillard 
peuvent augmenter l’hyperreactivite bronchique. 

• Virus : l’importance des virus dans le declenchement de 
l’asthme est variable avec l’age [role du virus respiratoire 
syncytial (VRS) chez l’enfant, facteurs declenchants viraux 
dans des cas d’asthme survenant chez les sujets ages). 


1. Terrain genetique 

Le caractere hereditaire de l’asthme a ete demontre des 
les premieres etudes familiales et de jumeaux : 

- pas de parents asthmatiques : 11,5 % des sujets devien- 
nent asthmatiques ; 

- 1 parent est asthmatique: 30% deviennent asthma- 
tiques ; 

- 2 parents sont asthmatiques : 50 % deviennent asth- 
matiques. 

Les genes candidats pour expliquer le caractere heredi- 
taire de l’asthme sont : 

- gene de la reponse immune specifique de l’allergene 
(desequilibre de liaison entre un type HLA particulier 
et la sensibilisation a un allergene ; role de HLA DR2 
(DW2) ; 

- gene de la reponse IgE (genes de 1’1L4 sur le chromo- 
some 5q) ; 

- gene codant le recepteur [3-adrenergique (egalement 
localise sur le chromosome 5). 

II y a interaction probable de plusieurs genes de suscepti- 
bility avec les facteurs environnementaux. 
L’heterogeneite des formes cliniques de l’asthme reflete 
vraisemblablement l’heterogeneite genetique. 

2. Facteurs de risques endogenes 

Le terrain atopique temoigne de la predisposition a 
caractere hereditaire observee chez certains sujets a se 
sensibiliser par voie muqueuse vis-a-vis d’allergenes de 
l’environnement, avec production d’lgE specifiques. 
Cependant le role unique des allergenes dans l’acquisition 
du terrain atopique chez un nouveau-ne n’est pas encore 
confirme. 


Physiopathologie 

Elle est complexe car elle fait intervenir des mecanismes 
divers. Cependant, l’asthme est une maladie inflammatoire 
des branches associee a une obstruction variable et (ou) per- 
sistante des branches et a une hyperreactivite bronchique. 
II existe egalement une anomalie du systeme nerveux 
autonome qui intervient tant dans 1’ inflammation que 
[’obstruction bronchique et l’hyperreactivite bronchique 
non specifique. 

Donnees anatomopathologiques 
de (’inflammation bronchique 

1. Anomalies histologiques 

• Au long cours : elles sont variables selon le degre de 
severite de l’asthme, et ont ete caracterisees par des 
etudes autopsiques de patients decedes en etat de mal 
asthmatique, et l’analyse de biopsies bronchiques chez 
des asthmatiques ayant des profils de severite variable 
(leger, modere ou severe). 

On decrit ainsi : 

- perte de la ciliature bronchique ; 

- destruction irreguliere de la couche epitheliale ; 

- pseudo-epaississement de la membrane basale (depot 
de fibres collagenes et multiplication du nombre des 
myofibroblastes) ; 

- infiltrations cellulaires du chorion (eosinophiles, lympho- 
cytes actives) ; 

- hypertrophie du muscle lisse ; 

- hyperplasie des glandes muqueuses ; 

- bouchon muqueux intrabronchique constitue de mucus 
et de debris intraluminaux d’eosinophiles. 
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Notons que les 4 premieres anomalies peuvent etre 
precoces et ont ete observees dans des asthmes debutants 
et (ou) de gravite legere, et que les 3 dernieres ont ete 
frequemment observees chez des asthmatiques tres evolues 
et (ou) decedes d’asthme. 

• En phase aigue, on observe : 

- un cedeme de la muqueuse : il comporte une composante 
vasculaire (dilatation des capillaires sous-muqueux, 
qui peut se constituer et disparaitre rapidement) et une 
infiltration cellulaire polymorphe ; 

- une secretion endobronchique : elle resulte d’extrava- 
sation vasculaire et hypersecretion des glandes a mucus, 
secretions fluides plus ou moins epaisses (par deperdition 
d’eau, la formation de veritables bouchons muqueux 
pouvant obstruer les bronchioles). 

2. Anomalies cellulaires 

De nombreuses cellules sont impliquees dans [’inflam- 
mation bronchique constatee chez l’asthmatique. 

• Les mastocytes infiltrent la muqueuse bronchique tout 
au long du tractus respiratoire ; ils sont plus nombreux chez 
l’asthmatique, et souvent degranules. 11s predominent dans 
la sous-muqueuse bronchique, sous la membrane basale 
de F epithelium bronchique et a proximite des structures 
vasculaires et des glandes sous-muqueuses ; on les 
retrouve aussi en situation intra-epitheliale. Ce sont les 
cellules starters de la reaction IgE-dependante. Les mas- 
tocytes ont en effet pour caractere principal de posseder 
a leur surface des recepteurs pour 1’IgE, chaque masto- 
cyte etant capable de fixer plusieurs milliers de mole- 
cules IgE. Apres activation par l’allergene, les masto- 
cytes liberent un large eventail de mediateurs preformes 
(histamine) et neoformes (mediateurs lipidiques telle la 
prostaglandine PGD2), qui exercent un effet broncho- 
constricteur direct ou interviennent dans la reaction 
inflammatoire par leur action vasoregulatrice, ou par 
leur pouvoir attractant vis-a-vis d’autres cellules; les 
mastocytes secretent aussi differentes cytokines. 11s sont 
responsables de la reponse bronchique immediate lors 
de Fexposition a l’allergene. 

• Polymicleaires eosinophiles : la possibility d’une 
eosinophilie sanguine et la presence frequente d’eosino- 
philes et (ou) de leurs secretions dans F expectoration 
sont connues de longue date. Ils infiltrent de maniere 
quasi constante la muqueuse bronchique, qu’il y ait ou non 
une composante allergique. Apres test de provocation 
allergenique, on observe, principalement chez les patients 
qui developpent une reponse tardive (apres 6 h), une 
elevation concomitante de l’eosinophilie locale. Ils sont 
parfois situes entre les cellules epitheliales, proches de 
la membrane basale, ou au contact des vaisseaux (ce qui 
suggere leur passage recent a travers F endothelium). 
L’ augmentation de leur nombre peut etre due a un afflux 
de cellules sanguines ou a une augmentation de leur 
survie. Certaines cytokines liberees par les cellules epithe- 
liales, telles que le GM-CSF, ont la propriety de les attirer, de 
les activer et de prolonger leur survie. Les eosinophiles 
liberent des mediateurs lipidiques bronchoconstricteurs 
(LTC4, PAF) et des proteines cytotoxiques (ECP pour 


eosinophil cationic protein , MBP pour major basic pro- 
tein). Ces proteines basiques ont une activity cytotoxique 
directe sur les cellules du revetement bronchique. 

• Les lymphocytes infiltrent chez Fasthmatique de fai^on 
quasi constante la lamina propria, et parfois F epithelium. 
II s’agit essentiellement de lymphocytes T auxiliaires de 
type Th2, secretant des cytokines qui controlent la synthese 
des IgE (IL4, IL13), et le chimiotactisme et la proliferation 
et (ou) la differenciation et F activity locale d’autres cellules 
impliquees dans l’asthme, telles que les eosinophiles (IL3, 
1L4, 1L5, GM-CSF), les basophiles et les mastocytes 
(IL3, IL4, IL5, GM-CSF). Certaines cytokines interviennent 
aussi par l’induction de molecules d’adhesion au niveau 
de Fepithelium bronchique et de F endothelium vasculaire. 

• Les macrophages peuvent chez Fasthmatique infiltrer 
la muqueuse bronchique et presenter des marqueurs 
membranaires de monocytes (done fraichement derives 
du sang) et des marqueurs d’activation (HLA-DR). Ils 
jouent vraisemblablement un role dans l’amplification 
et la perennisation de la crise d’asthme, et la survenue 
de reactions retardees par la secretion de mediateurs 
chimiotactiques et de mediateurs cytotoxiques. 

• Les polymicleaires neutrophiles sont retrouves dans 
les suites immediates d’etats inflammatoires, avec 
hyperreactivite bronchique, induits par Fexposition a 
l’ozone, a certains agents professionnels ou survenant 
apres tests de provocation allergeniques. 

3. Principaux mediateurs 

De nombreux mediateurs impliques (v. supra) ont ete mis 
en evidence dans les biopsies bronchiques, le lavage 
broncho-alveolaire (LBA), F expectoration induite, le 
sang, et parfois les urines. 

Une description analytique de tous les mediateurs est 
indiquee dans le tableau I. 

Obstruction bronchique 

Un muscle lisse entoure l’ensemble des voies aeriennes. 
Sa contraction est responsable d’un trouble ventilatoire 
diffus, d’intensite variable et reversible soit spontanement, 
soit sous l’eflfet de drogues telles que les (32-mimetiques 
(les plus efficaces), les vagolytiques ou la theophylline 
(et ses derives). 

Elle repose sur : 

- l’hypertrophie musculaire (pour un stimulus donne, la 
contraction induite entraine un retrecissement plus 
important), qui entraine une reduction du calibre de la 
bronche et une augmentation de sa reactivite ; 

- contractilite anormale (non reconnue par tous) ; 

- alteration des recepteurs membranaires des cellules 
musculaires lisses, d’origine constitutionnelle ou 
induite par les mediateurs de F inflammation (par 
exemple : nombre, affinite, accessibilite) ; 

- le systeme nerveux autonome qui module la contraction. 
L’ obstruction bronchique touche F ensemble des voies 
aeriennes (donnees autopsiques de sujets decedes d’asthme). 
L’ obstruction bronchique de Fasthmatique peut conduire 
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au vieillissement bronchique qui est une obstruction 
bronchique de base non reversible se traduisant par un 
declin du VEMS (volume respiratoire maximal par 
seconde) superieur a celui du sujet normal. 

Anomalies du systeme nerveux autonome 

Les principales voies nerveuses impliquees dans la regu- 
lation de la bronchomotricite sont indiquees dans la fig. 2. 
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Principales voies nerveuses impliquees dans la bronchomotricite. 


D’apres Advenier et aL, Lettre du Pharmacologue, 1993. 


Elies font intervenir : 

- le systeme nerveux parasympathique cholinergique 
(mediateur : acetylcholine) ; 

- le systeme nerveux sympathique adrenergique 
(mediateurs : adrenaline, noradrenaline) ; 

- le systeme non adrenergique non cholinergique 
(mediateurs : plusieurs peptides, vasoactive intestinal 
peptide (VIP), substance P, calcitonine gene related 
peptide (CGRP). 

1. Systeme nerveux parasympathique 
cholinergique 

C’est le plus important systeme de controle du tonus 
bronchique et des secretions bronchiques. 

II a une action bronchoconstrictrice. 

Les voies efferentes empruntent le nerf vague jusqu’au 
relais ganglionnaire situe dans la paroi bronchique. Les 
fibres post-ganglionnaires courtes rejoignent les cellules 
musculaires lisses et les glandes. 
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Au niveau ganglionnaire, la liberation d’acetylcholine 
est modulee par des fibres adrenergiques et aussi par des 
neuropeptides du systeme non adrenergique, non choli- 
nergique (NANC) liberes in situ, done modulation du 
tonus cholinergique par les deux autres composants de 
l’innervation des voies aeriennes. 

Les voies afferentes des reflexes cholinergiques proviennent 
de terminaisons situees sous les jonctions serrees de 
l’epithelium bronchique ( irritant receptors et fibres C) ; 
elles proviennent egalement de recepteurs situes dans le 
nez et le larynx. 

2. Systeme nerveux sympathique adrenergique 

Cette innervation existe essentiellement au niveau des 
glandes sous-muqueuses et des vaisseaux arteriels bron- 
chiques ; elle est peu presente au niveau du muscle lisse 
bronchique. 

11 met en jeu des recepteurs (3 -adrenergiques de type (32, 
bronchodilatateurs, presents sur un grand nombre de 
cellules pulmonaires : muscle lisse bronchique, cellules 
epitheliales, cellules glandulaires ; des recepteurs a -adre- 
nergiques sont aussi presents au niveau du muscle lisse 
(al-excitateur bronchoconstricteur et a 1 -inhibiteur 
bronchodilatateur). II existe une fonction a -adrenergique 
qui agit par le biais des recepteurs a excitateurs qui pourrait 
s’opposer au systeme (3-adrenergique. Par ailleurs, les cate- 
cholamines circulantes (adrenaline) semblent jouer un 
role dans la regulation du tonus des voies aeriennes 
(effet bronchodilatateur). 

3. Systeme non adrenergique 
non cholinergique (NANC) 

II comprend a la fois : 

- une composante bronchorelaxante NANC inhibiteur 
mediee par les fibres cheminant dans le nerf vague, 
dont les mediateurs sont le vasoactive intestinal peptide 
(VIP), le peptide histidine methionine (PHM) et le NO ; 

- et une composante bronchoconstrictrice NANC excitateur 
mediee par les fibres C amyeliniques, liberant de la 
substance P, et d’autres tachychinines. Cette stimulation 
des fibres C provoque la liberation de neurokines a partir 
des terminaisons stimulees, mais aussi par un reflexe 
court avec conduction antidromique, reflexe d’axone. 

Les neurokines provoquent contraction du muscle lisse, 
vasodilatation, secretion de mucus, activation des cellules 
de 1’ inflammation, et sont ainsi responsables d’une 
inflammation neurogene. 

De nombreux stimulants peuvent provoquer la liberation 
des neurokines : fumee de cigarette, irritants chimiques, 
mediateurs. 

Au total, les anomalies du systeme nerveux autonome 
peuvent etre en cause dans Pasthme : 

- par augmentation du systeme excitateur (cholinergique, 
a -adrenergique, systeme non adrenergique, non choli- 
nergique excitateur) ; 

- par diminution du systeme inhibiteur ((3 -adrenergique, 
non adrenergique ; non cholinergique inhibiteur). 

Les donnees actuelles sont en faveur d’un mecanisme 
complexe avec des interreactions entre les differents 


composants du systeme nerveux autonome, une interaction 
avec les mediateurs (inflammatoires ou neurogenes) et 
une variability des anomalies d’un asthmatique a l’autre. 
Cette hypothese est soulignee par le fait que l’activite 
therapeutique des anticholinergiques tels que l’atropine 
et le bromure d’ipratropium est modeste. 

L’ inflammation bronchique et les anomalies du systeme 
nerveux autonome et neuromediateur conduisent a une 
obstruction bronchique variable et a une hyperreactivite 
bronchique non specifique. 

Hyperreactivite bronchique non specifique 

Le tableau II resume les differents agents et methodes 
pour evaluer Phyperreactivite bronchique non specifique. 

Tableau II 

Agents et methodes devaluation 
de I’hyperreactivite bronchique 


1 / Inhalation d’agonistes : 

□ acetylcholine 

□ carbachol 

□ methacholine 

□ histamine 

2 / Exercice 

3 / Hyperventilation isocapnique a Pair froid et sec 

4 / Inhalation de solution hypo- ou hypertonique 

5 / Inhalation d’autres agonistes et agents 
pharmacologiques : 

□ serotonine 

□ adenosine 

□ prostaglandines, kinines, leucotrienes 

□ P -bloquants (propranolol) 

□ S0 2 


L’ hyperreactivite bronchique non specifique est exploree 
habituellement par des tests d’ inhalation a la metacholine 
ou a Phistamine permettant la detection de la concentration 
(PC20) ou de la dose (PD20) de metacholine ou d’hista- 
mine qui induit une chute de 20% du VEMS (fig. 3). 
Des courbes dose-reponse peuvent etre etablies pour 
definir la reactivity bronchique. 

De nombreux facteurs peuvent influencer la reponse aux 
mediateurs (carbachol ou histamine), en particulier l’ag- 
graver : infection virale, inhalation de polluants tels que 
Pozone ou le S0 2 , inhalation d’agents responsables 
d’asthme professionnel, inhalation d’une dose massive 
d’ irritants, exposition aux allergenes (augmentation de 
Phyperreactivite bronchique non specifique en post- 
saisonnier pour les allergiques aux pollens). 

Elle constitue dans une certaine mesure une evaluation 
indirecte de la severity de Pasthme et de son amelioration. 
Elle est une aide au diagnostic positif d’asthme en cas 
de symptomes atypiques (toux spasmodique, dyspnee 
sans veritable paroxysme). 
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la reactivite bronchique. La PD20 (dose provenant de 20 % 
de diminution du VEMS) est correlee a la severite de la 
maladie asthmatique. 

Elle n’est pas specifique de l’asthme, et peut etre pre- 
sente dans d’autres situations cliniques telles que les rhi- 
nites allergiques, la bronchopneumophatie chronique 
obstructive, les transplantations pulmonaires, les affections 
interstitielles diffuses. 

Elle a une composante genetique (plus frequemment 
retrouvee chez les ascendants d’enfants asthmatiques 
que chez les ascendants d’enfants non asthmatiques), 
genes candidats de l’hyperreactivite bronchique non 
specifique : pres des regions codant certaines cytokines, 
du recepteur (3-adrenergique. . . 

Tableaux clinique de I’asthme 

Crise d’asthme 

11 s’agit de la forme typique survenant dans l’asthme du 
sujet jeune dans sa forme intermittente a dyspnee paro- 
xystique (decrite par Laennec). 

1. Prodromes 

11s sont variables : cephalees, coryza (eternuements, 
prurit nasal et rhinorrhee), prurit cutane localise, quel- 
quefois quintes de toux. 

2. Notion de causes provocatrices 

11 peut s’agir de changements de temperature, inhalation 
d’un allergene, inhalation d’un irritant (fumee, poussiere, 
odeur forte...), rire prolonge, effort, crise de survenue 
souvent nocturne. 

3. Periode d’etat 

• Phase seche : apres quelques quintes de toux, la respiration 
devient sifflante, le malade est pale, couvert de sueur et 
anxieux, assis sur son lit ou debout, les bras appuyes sur 
un meuble ou le rebord d’une fenetre, les muscles respi- 
ratoires tendus avec tirage sus-sternal et intercostal. 


La dyspnee est surtout expiratoire : inspiration breve et 
expiration difficile, bruyante et sifflante. 

Le rythme respiratoire est ralenti : classique bradypnee, 
mais qui peut etre remplacee par polypnee lors d’une 
crise severe. 

L’examen du thorax revele : la mise en jeu des muscles 
respiratoires accessoires ; une distension ; une faible 
amplitude des mouvements respiratoires ; une sonorite 
augmentee a la percussion. 

Les signes auscultatoires sont : 

- le plus souvent de nombreux rales bronchiques de 
tous types (sifflements aigus, ronchus et gros rales 
bulleux realisant le classique bruit de pigeonnier) ; 

- parfois seulement des sibilances fines et diffuses 
reveillees par la toux ; 

- une diminution du murmure vesiculaire. 

A l’examen cardiovasculaire, les bruits du cceur sont 
normaux, avec tachycardie moderee et pression arterielle 
peu modifiee. 

• Phase catarrhale : la crise atteint son paroxysme en 
30 a 60 min; 1’ hypersecretion et le bronchospasme font 
obstacle au passage du flux aerien et donnent naissance 
au symptome cardinal de l’asthme, a savoir les sifflements 
expiratoires, perqrns spontanement par le malade, par 
son entourage, et par le medecin qui l'ausculte. 

Apres une duree variable, on assiste a l’apaisement pro- 
gressif de la crise et l’apparition de 1’ expectoration : tantot 
caracteristique (peu abondante, muqueuse epaisse, moulee 
en petits fragments denses ressemblant a des perles grises 
ou des « grains de tapioca », classique crachat perle de 
Laennec), tantot seromuqueuse et abondante, tantot 
muco-purulente, si l’asthme est vieilli et surinfecte. 
L’examen radiologique pratique au cours de la crise 
montre : hyperclarte des 2 champs pulmonaires, dia- 
phragmes bas bloques en position inspiratoire, cotes 
horizontales, absence d’obscurcissement expiratoire. 
Apres la crise survient une sensation de fatigue, et une 
polyurie en fin de crise est assez frequente. 

Les signes negatifs sont importants : absence de fievre, 
etat general normal, pas de douleur thoracique, pas de 
cyanose (sauf si crise severe). 

Au total, on peut resumer la crise d’asthme a un 
paroxysme spontane de dyspnee sifflante nocturne. La 
question « Avez-vous une respiration sifflante la nuit ? » 
est un temps essentiel de l’interrogatoire. 

4. Evolution immediate 

II y a plusieurs possibilites : 

- resolution complete ; le lendemain, l’auscultation est 
libre (possibility cependant de mettre en evidence des 
anomalies fonctionnelles avec distension, syndrome 
obstructif, hyperreactivite bronchique non specifique) ; 
ulterieurement, le profil evolutif est variable selon les 
malades (frequence et intensity des crises tres disparates) ; 

- tres frequemment : persistance de sibilances, surtout 
en expiration forcee ; 

- repetition des crises pendant 24 h ou plus, pouvant 
evoluer vers l’attaque d’asthme ; 

- aggravation plus brutale aboutissant a l’asthme aigu grave. 
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Formes cliniques 

1. Selon l’age 

• Asthme de I’enfant (v. Rev Prat 2001 ; 51 : 2157-64). 

• Asthme cle I’adulte : il s’agit d’un asthme de l’enfance 
qui se poursuit ou d’un asthme qui apparait a Page adulte. 
La frequence des asthmes non allergiques est plus grande. 
L’ asthme peut survenir apres la menopause. 

• Asthme du sujet age : l’apparition d’un asthme vrai 
est relativement rare. Le diagnostic d’asthme de novo 
apres 65 ans ne doit etre pose qu’apres avoir ecarte les 
differents diagnostics differentiels. 

2. Formes symptomatiques 

• Tracheite spasmodique : elle se manifeste par des 
quintes de toux de type plus ou moins coquelucheuse, 
associees souvent a des sibilances, de survenue presque 
toujours vespero-nocturne. 

• Toux mono-symptomatique : veritable equivalent 
d’asthme chez l’enfant, il s’agit d’une toux seche, le 
plus souvent nocturne (soit toux nue sans sibilances, soit 
toux avec sifflements intrathoraciques accompagnee 
quelquefois de rhinorrhee), ou parfois seulement toux 
survenant a 1’ effort. 

• Asthme « asymptomatique » : certains patients se disent 
asymptomatiques alors que leur obstruction bronchique 
est severe, parce qu’ils ne sont pas conscients de la gravite 
de leur dyspnee ou parce qu’ils veulent minimiser leurs 
symptomes. 

• Asthme instable : il se caracterise par une grande 
variation de 1’ obstruction bronchique dans le temps, avec 
parfois degradation rapide (variation du debit de pointe 
> 20 % pendant le nycthemere). Ces asthmes instables sont 
l’une des causes frequentes des asthmes aigus graves. 

• Asthme a dyspnee continue : il s’agit d’une forme 
d’asthme severe observe le plus souvent chez l’adulte 
(peut-etre une forme evolutive de 1’ asthme), se caracte- 
risant par des crises qui se repetent plus ou moins regu- 
lierement, avec persistance d’un etat dyspneique inter- 
critique et d’un trouble ventilatoire obstructif. 

• Asthme d’ effort : la crise de dyspnee sibilante se 
declenche a l’arret de l’effort (5 a 10 min plus tard). Elle 
peut aussi etre declenchee quelquefois lors de 1’ effort, prin- 
cipalement lorsque celui-ci est effectue dans l’air froid et 
sec (a distinguer d’une dyspnee d’effort). L’asthme d’effort 
est frequent chez l’enfant asthmatique (dans 3 cas sur 4). 

• Asthme s’accompagnant d’un etat febrile : il conduit 
a evoquer : 

- un asthme avec infection bronchique ou pulmonaire ; 

- une alveolite allergique extrinseque ; 

- un syndrome de Churg et Strauss (vascularite systemique 
avec eosinophilie, importante alteration de l’etat general 
associee, manifestations extrarespiratoires, cutanees 
et neurologiques). 

3. Formes selon la gravite 

• Crise d’asthme typique (voir description precedente). 

• Attaque d’asthme : les crises se sont succedees sans 
relache pendant une duree variable de une a plusieurs 


semaines, separees par un calme imparfait, et entrainant 
souvent une insomnie. Non traitee ou mal traitee, 1’ attaque 
d’asthme peut aboutir a l’asthme aigu grave. 

• Asthme aigu grave : l’asthme aigu grave est une urgence 
medicale qui met en jeu le pronostic vital. 

On peut definir 1’ asthme aigu grave comme une crise 
d’asthme d’ evolution inhabituelle, d’ installation aigue 
ou progressive, ne reagissant pas au traitement habituel- 
lement efficace et pouvant evoluer vers un tableau d’in- 
suffisance respiratoire aigue. 

L’etat de mal asthmatique, pour certains, correspond a une 
crise devolution inhabituelle associee a une hypoxie et 
normo- ou hypercapnie, mais cette association n’est en 
fait qu’un critere de l’asthme aigu grave. 

Tout asthme aigu presentant un signe de gravite doit etre 
considere comme un asthme aigu grave et doit entrainer 
une conduite adaptee. 

L’asthme aigu grave peut correspondre egalement a 3 types 
de tableaux : 

- une obstruction bronchique severe qui s’aggrave pro- 
gressivement sur un temps plus ou moins long : c’est 
une attaque d’asthme qui evolue vers le classique etat 
de mal asthmatique avec epuisement et acidose respi- 
ratoire ; 

- 1’ asthme tres instable avec d’importantes variations 
des debits de pointe dans la journee > 30 %, qui peut 
se compliquer d’une decompensation brutale ; 

- la crise qui survient brutalement, devolution suraigue 
dans des delais tres courts : correspond a ce qu’on 
peut appeler l’anaphylaxie bronchique. 

L’asthme aigu grave est favorise par un certain nombre 
de facteurs : 

- un asthme instable (tableau 111) ; 

- des antecedents d’asthme aigu grave (intubation) ; 

- 2 hospitalisations ou consultations aux urgences dans 
l’annee precedente ; 

- 1 hospitalisation ou consultation aux urgences dans le 
mois precedent ; 

- une corticotherapie orale au long cours ou en cours de 
sevrage. 

Tableau III 

Criteres d’asthme instable 


Augmentation de la frequence des crises, 
devenant pluriquotidiennes 

Gene respiratoire retentissant sur les activites 
quotidiennes 

Moindre sensibilite des crises aux (32-agonistes 

Augmentation de la consommation medicamenteuse 
(|32-agonistes, corticoi'des) 

Aggravation progressive de l’obstruction bronchique, 
evaluee par le debit expiratoire de pointe 

Grandes variations diurnes du debit expiratoire 
de pointe > 20 % 
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Certains facteurs declenchants sont identifiables et 
pourraient etre prevenus par une education appropriee : 

- asthme premenstruel ; 

- intolerance a l’aspirine et aux anti-inflammatoires non 
steroidiens ; 

- exposition allergenique majeure ( Alternaria , blattes) ; 

- infection virale ; 

- etat psychiatrique particulier : labilite emotionnelle ; 

- (3-bloquants. 

D’autres facteurs sont moins accessibles a l’education : 

- facteurs socio-demographiques : adolescents, adultes 
jeunes ; conditions socio-economiques defavorisees ; 
barriere linguistique ; 

- alcoolisme, tabagisme ; 

- limitation des capacites intellectuelles ; 

- deni de la maladie ; 

- non-observance du traitement et des rendez-vous ; 

- maladie psychiatrique. 

Cependant, les asthmes aigus graves peuvent survenir 
de fa9on inopinee et brutale chez un patient eduque, 
quelle que soit la severite. 

• Classification de la severite selon GINA : elle figure 
dans le tableau IV 

Certains ajoutent un 5 e degre de gravite : asthmatique 
dont le traitement de fond necessite une corticotherapie 
systemique continue ou cumulee > 3 g/an, ou rare cas 
d’asthme corticoresistant (ce dernier groupe represente 
moins de 5 % de 1’ ensemble des asthmatiques). 


4. Quelques formes cliniques particulieres 

• L’ asthme professionnel (environ 10 % des asthmes) 

est caracterise par : 

- la cause: exposition a des substances d’origine bio- 
logique (animales ou vegetales) ou exposition a des 
agents chimiques (voir facteurs etiologiques) ; 

- la clinique : episode de dyspnee sibilante aggravee 
pendant le travail, disparition des troubles a 1’arret du 
travail (mais parfois seulement apres un arret prolonge 
de 1’ exposition) ; perennisation de l’asthme possible, 
surtout en L absence d’eviction ; 

- le diagnostic : enquete environnementale professionnelle, 
investigations immunologiques, mesures fonctionnelles 
pendant le travail et en periode de conges, tests de 
provocation specifiques ; 

- la profession et le milieu de travail les plus souvent 
impliques : boulangers, industries utilisant des iso- 
cyanates (polyurethanes), milieu de la coiffure, du 
bois, des personnels de sante (latex). . . 

• Asthme et aspirine : 10 % des malades asthmatiques 
seraient intolerants a 1’ aspirine (aggravation de la rhinite 
ou de 1’ asthme). Le syndrome de Fernand Widal se 
caracterise par une association de rhinite, de polypose, 
d’intolerance a l’aspirine et d’asthme perannuel volontiers 
severe, parfois corticodependant. 

• Asthmes avec infiltrats pulmonaires a eosinophiles 
tels que rencontres dans : 


Tableau IV 


Classification de la severite de I’asthme 



Caracteristiques cliniques avant le traitement 


Symptomes 

Symptomes nocturnes 

Debit expiratoire de pointe 

Palier 4 




(severe - persistant) 

Palier 3 

Permanents 

Activite physique limitee 

Frequents 

^ 60 % des valeurs predites 
Variability > 30 % 

(modere - persistant) 

Quotidiens 

Utilisation quotidienne 
de P2-sympathomimetiques 

Les crises perturbent 
les activites normales 

> 1 fois par semaine 

> 60 % < 80 % 
des valeurs predites 
Variability > 30 % 

Palier 2 

(leger - persistant) 

3= 1 fois pas semaine 
mais < 1 fois par jour 

> 2 fois par mois 

3= 80 % des valeurs predites 
Variability de 20 a 30 % 

Palier 1 




(intermittent) 

< 1 fois par semaine 
Asymptomatique et debit 
expiratoire de pointe normal 
entre les crises 

^ 2 fois par mois 

3: 80 % des valeurs predites 
Variability < 20 % 

La presence de I'une des caracteristiques de severite suffit a placer un 

patient dans cette categorie. 


Les patients a n'importe quel niveau de severite — meme asthme intermittent — peuvent presenter des crises graves. 
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- l’aspergillose broncho-pulmonaire allergique (ABPA) 
caracterisee par des infiltrats labiles, des bronchectasies 
proximales, une eosinophilie elevee, une sensibilisation 
IgE mediee a Aspergillus fumigatus (tests cutanes et 
RAST positifs), des precipitines (IgG) positives pour 
A. fumigatus, evoluant par phases de remission et 
d’exacerbation ; 

- le syndrome de Churg et Strauss (vascularite) : asthme 
severe corticodependant, alteration de l’etat general, 
manifestations cutanees, musculaires, neurologiques 
(multinevrite) ; 

- la pneumopathie chronique idiopathique a eosinophiles 
(syndrome de Carrington) pouvant s’accompagner 
d’ asthme. 

Diagnostic 

Elements cliniques 

1. Antecedents 

11 peut s’agir d’antecedents : 

- familiaux : manifestations asthmatiques ou allergiques 
(eczema, eczema constitutionnel, urticaire, cedeme de 
Quincke, coryza spasmodique) ; 

- personnels d’episode infectieux inaugural, ou d’ante- 
cedents allergiques. 

2. Recherche des arguments en faveur 
du diagnostic etiologique de l’asthme 

Ce sont : 

- l’age d’apparition des premieres crises: 1’asthme 
allergique est frequent chez l’enfant et l’adulte jeune, 
l’asthme apparaissant dans la 2 e moitie de la vie est le 
plus souvent un asthme non allergique ; 

- la precision concernant l’environnement (caractere de 
l’habitat, presence d’animaux domestiques, environ- 
nement professionnel) ; 

- l’effet des mesures d’eviction (amelioration en altitude, 
effet des changements de domicile...). 

Elements paracliniques 

1. Radiographie pulmonaire 

Elle peut montrer des signes de distension au cours de la 
crise, permet de deceler une complication pleuro- 
parenchymateuse (pneumothorax, pneumomediastin, 
pneumopathie associee, trouble ventilatoire systematise 
lie a des bouchons muqueux, infiltrat a eosinophiles) et 
permet aussi d’eliminer une composante organique 
(obstacle tracheal ou bronchique). 

Le scanner peut etre utile dans les asthmes ayant une 
longue evolution : recherche de dilatation des branches, 
d’emphyseme. 

2. Analyse des gaz du sang arteriel 
lors de la crise d’asthme 

Elle peut montrer une hypoxie (pas de correlation absolue 
entre le degre d’obstruction bronchique et l’hypoxie) ; la 


capnie est abaissee, normale ou augmentee (relation 
entre la gravite du syndrome obstructif et l’augmentation 
de la capnie). 

Dans la crise banale, la mesure de la saturation d’oxygene 
par oxymetrie du pouls est suffisante. 

Dans les formes evoluees, elle est utile pour apprecier le 
degre de l’insuffisance respiratoire. 

3. Epreuves fonctionnelles respiratoires 

Elle doivent etre entreprises chez tout asthmatique, quelle 
que soit la severite : 

- elles permettent d’affirmer le trouble ventilatoire 
obstructif reversible et (ou) variable dans le temps 
(diminution du rapport de Tiffeneau, volume expiratoire 
maximal par seconde (VEMS)/capacite vitale (CV), 
augmentation du volume residuel) ; 

- elles permettent de guider la prise en charge therapeu- 
tique ; 

- en dehors des crises, la fonction respiratoire peut etre 
normale dans le cas d’asthmes intermittents ; 

- dans l’asthme vieilli, le syndrome obstructif est seule- 
ment partiellement reversible, les stigmates de distension 
toujours present avec augmentation du volume residuel 
et du rapport volume residuel (VR)/capacite pulmonaire 
totale (CPT). 

4. Mesure reguliere du debit de pointe 
grace a des appareils portables 

Une diminution de plus de 20% par rapport a la valeur 
theorique signe une obstruction bronchique. Cependant, 
la sensibilite du debit expiratoire de pointe pour apprecier 
un syndrome obstructif est plus faible que celle du volume 
respiratoire maximal par seconde. 

5. Tests de bronchodilatation : recherche 

de la reversibilite de l’obstruction bronchique 

Apres inhalation de P-mimetiques (salbutamol ou tertu- 
baline, administres par aerosols doseurs), la mise en evi- 
dence d’une amelioration du VEMS > 15 %, apparaissant 
apres 5 a 10 minutes indique un test positif. 

Apres inhalation de derives atropiniques de synthese, la 
bronchodilatation est moins rapide (elle ne survient 
qu’apres 30 min). 

Apres mise en oeuvre d’un traitement par cortico'ides par 
voie generate a raison de 0,5 a 1 mg/kg/j equivalent 
prednisone, pendant 7 a 15 jours : les epreuves fonction- 
nelles respiratoires avant et apres traitement peuvent 
montrer une amelioration du VEMS, qui peut etre un 
element de diagnostic differentiel, avec la BPCO (bron- 
chite chronique obstructive) si absence de normalisation 
duVEMS. 

Certaines reponses intermediates sont cependant 
encourageantes pour la mise en route d’un traitement 
corticolde et bronchodilatateur. 

6. Tests de bronchoconstriction provoquee 

• La recherche d’une hyperreactivite bronchique non 
specifique aux mediateurs cholinergiques (ou a l’effort) 
est capitale chez un patient asymptomatique ou presentant 
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des signes atypiques avec une exploration respiratoire 
fonctionnelle normale. 

• Recherche d’une hyperreactivite bronchique speci- 
fique (en cas d’asthme allergique ou d’asthme profes- 
sionnel). On peut distinguer 2 types de tests : 

- les tests de provocation aux pneumallergenes courants 
(realisation tres peu frequente) ; 

- les tests realistes pratiques dans l’asthme professionnel 
(plus frequemment realises pour affirmer le diagnostic). 

7. Examen OKI 

11 recherche un foyer infectieux ORL ou stomatologique 
dont l’eradication sera necessaire par une radiographie 
des sinus, eventuellement completee par tomodensito- 
metrie et un examen de la muqueuse en rhinoscopie 
(couleur Idas des rhinites vasomotrices, mise en eviden- 
ce de polypes). 

Autres examens 

1. Examen fibroscopique 

11 sert essentiellement a eliminer une cause mecanique 
de dyspnee inspiratoire (tumeur, corps etranger, stenose 
tracheale). 

2. Hemogramme 

La mise en evidence d’une eosinophilie a plus de 
400/mm 3 , mais surtout superieure a 1-1,5 G/L, peut 
orienter vers differentes formes etiologiques de l’asthme 
(syndrome de Churg et Strauss par exemple). 

3. Techniques de mise en evidence d’une cause 
allergique 

• Les tests cutanes permettent l’exploration facile de 
l’une des cellules cibles de la reaction allergique : le 
mastocyte cutane porteur d’lgE specifiques qui degranule 
apres introduction de l’extrait allergenique. C’est l’examen 
de reference pour le diagnostic etiologique d’une allergie 
respiratoire. 

Les principaux allergenes testes sont les allergenes des 
acariens, les allergenes d’animaux (chat, chien, ron- 
geurs...), les allergenes des pollens (graminees, arbres, 
composees), les allergenes des blattes, des moisissures. 
Les tests cutanes sont interpretables 10 a 15 min apres 
1’ introduction de l’allergene : (papule oedemateuse, ery- 
theme peripherique et prurit). Certains medicaments 
peuvent inhiber les reactions immediates, notamment 
les antihistaminiques (habituellement pendant 48 h). 

• Les tests in vitro ont pour but de detecter les IgE totales 
ou specifiques d’un ou de plusieurs allergenes, ainsi que 
les IgE fixees aux cellules, en particulier les basophiles. 
Le dosage des IgE seriques specifiques doit etre interprets 
en fonction des donnees cliniques. Ces dosages sont 
onereux et devraient etre reserves aux cas discordants 
ou difficiles. 

Les dosages unitaires vis-a-vis d’allergenes multiples 
apportent une reponse qualitative positive ou negative. Ils 
constituent des tests de depistage de l’allergie respiratoire. 


4. Evaluation de l’environnement allergenique 

Collecte et identification des pollens permettent d’etablir 
les calendriers polliniques, a la disposition des medecins 
et du grand public. 

Dans l’habitat domestique, revaluation de la quantite 
dans la poussiere domestique des allergenes d’acariens 
peut etre pratique par l’Acarex-test. 

Etiologie 

Facteurs immuno-allergiques 

L’origine immuno-allergique est evoquee par le terrain, 
l’interrogatoire, les resultat des tests cutanes et des examens 
biologiques, l’etude environnementale, et plus rarement 
des tests de provocation. 

1. Asthme pollinique 

Vingt a 70% des allergies polliniques peuvent entrainer 
de l’asthme. Les manifestations les plus habituelles sont 
les rhino-conjonctivites qui peuvent preceder 1’ asthme : 

- pour la famille des betulacees (noisetier, aulne en 
janvier-fevrier, bouleau) en mars-avril ; 

- pour la famille des oleacees (frene) en mars-avril ; 

- pour la famille des cupressacees : cypres de janvier a 
mars (principalement dans le Sud de la France) ; 

- pour les graminees (responsables du classique rhume 
des foins) de la mi-mai a la mi-juillet ; 

- pour l’armoise et l’ambroisie (vallee du Rhone) : au 
milieu et a la fin de l’ete. 

2. Asthme aux acariens 

Les acariens sont les plus frequents des aeroallergenes 
responsables d’asthme et de rhinite allergiques ; 60 a 70 % 
des asthmes allergiques de l’enfant sont associes a une 
sensibilisation aux acariens. C’est un asthme essentiel- 
lement perannuel. 

3. Asthme aux proteines animales provenant 
d’animaux domestiques ou de compagnie 

C’est une des causes majeures d’allergie. 

Les animaux le plus souvent responsables sont le chat 
(30%), le chien (10%), le cheval (2-3 %). L’asthme aux 
allergenes animaux peut etre precede par une rhino- 
conjonctivite. Les relations de cause a effet sont faciles a 
etablir lorsque l’apparition des symptomes est imme- 
diate et bruyante apres le contact avec un animal. 
Cependant, l’exposition aux allergenes de chat et de 
chien existe en dehors de la presence de 1’ animal 
(creche, salle de classe). 

4. Blattes 

Elies peuvent etre plus rarement responsables d’asthme. 
L’allergie aux blattes touche preferentiellement les 
populations asthmatiques defavorisees en Amerique du 
Nord et en France. Les blattes colonisent les cuisines et 
les reserves alimentaires. 
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5. Asthme aux moisissures 

L’ incidence de la sensibilisation aux moisissures varie 
(< 10%). II est souvent difficile d’en demontrer la res- 
ponsabilite en raison de facteurs saisonniers pas toujours 
evidents et de la difficulte d’identifier les moisissures et 
leurs allergenes. 

6. Allergenes responsables d’asthme professionnel 

Ils proviennent soit d’animaux (rongeurs), soit de substances 
d’origine vegetale (farines) ou de produits chimiques (iso- 
cyanates). Le latex est un des allergenes responsables 
d’asthme professionnel (pres de 12 % des sensibilisations, 
et 2,5 % d’asthmes en milieu hospitalier). 

7. Trophallergenes 

Certains allergenes alimentaires peuvent etre responsables 
de manifestations respiratoires (rhinite et asthme). 

Facteurs infectieux 

L’ importance des virus dans le declenchement des crises 
d’asthme est reconnue : 

- avant Page de 2 ans, le role du virus respiratoire syn- 
cytial (VRS) ; 

- chez l’enfant, les virus para-influenzae, les Rhinovirus 
et eventuellement Mycoplasma pneumoniae, peuvent 
egalement etre impliques ; 

- chez l’adulte, le virus de la grippe est plus souvent en 
cause. 

Facteurs endocrines 

Principalement chez la femme, l’asthme peut etre rythme 
par des phenomenes de la vie genitale : 

- recrudescence premenstruelle ; 

- phase menopausique coi'ncidant parfois avec le debut 
d’un asthme severe ou 1’aggravation d’un asthme pre- 
existant ; 

- la grossesse a une influence sur le cours de l’asthme (50 % 
pas de modification, 25 % aggravation, 25 % amelioration). 

Facteurs psychologiques 

Certaines crises graves et subites surviennent apres un 
choc emotionnel violent. 

Les facteurs psychologiques, difficiles a etudier, sont 
une source potentielle de difficultes therapeutiques. 

Facteurs medicamenteux 

Peuvent intervenir : 

- aspirine : syndrome de Fernand Widal (v. supra ) ; 

- (3-bloquants : per os, ils peuvent reveler l’asthme chez 
un sujet ayant un terrain predispose ; 

- inhibiteurs de l’enzyme de conversion : ils provoquent 
des toux et majorent l’hyperreactivite bronchique non 
specifique ; 

- sulfites (employes dans le conditionnement de certains 
medicaments). 


Facteurs digestifs et alimentaires 

Le reflux gastro-oesophagien serait plus frequent chez 
l’asthmatique que dans une population normale ; il pourrait 
aggraver l’asthme. 

L’allergie alimentaire comme facteur declenchant de 
l’asthme est surtout notee chez l’enfant (eczema associe, 
aliments responsables : essentiellement le lait). 

Les sulfites utilises dans de nombreux aliments en tant 
que conservateurs et dans la preparation de certains 
medicaments peuvent intervenir. 

Asthme intrinseque 

Dans un certain nombre de cas, il est impossible de trouver 
une cause ou des facteurs favorisant l’asthme : c’est 
1’ asthme dit intrinseque. Il s’agit en general d’un asthme 
ayant debute a Page adulte, touchant preferentiellement 
les femmes de plus de 40 ans, qui peut etre d’emblee grave 
et corticodependant. 

Evolution, pronostic 

Le pronostic est tres difficile a etablir. 

La disparition a 1’ adolescence des asthmes de l’enfance 
est loin d’etre la regie. 

Les antecedents d’asthme aigu grave ou d’etat de mal 
asthmatique doivent faire redouter les recidives. 

Les asthmes tardifs avec trouble ventilatoire obstructif 
permanent (TVO) sont de diagnostic differentiel difficile 
avec la BPCO non asthmatique (surtout en cas de taba- 
gisme et d’exposition environnementale anterieure). Ils 
peuvent conduire a l’insuffisance respiratoire chronique. 

Diagnostic differentiel 

Certaines affections peuvent etre confondues avec Pastime. 
Les causes mecaniques sont representees par de rares 
cas de compression (goitre, adenopathies), corps etranger, 
tumeur de la trachee, stenoses postintubation et post- 
tracheotomie. 

Les causes cardiovasculaires sont le plus souvent des 
crises de dyspnee de l’cedeme pulmonaire aigu ou subaigu 
(au cours duquel il existe parfois une authentique hyper- 
reactivite bronchique). Les aspects trompeurs d’embolie 
pulmonaire a formes spastiques sont exceptionnels. 

La BPCO a composante spastique se caracterise par des 
conditions diagnostiques differentes (tableau clinique de 
bronchite chronique post-tabagique, dyspnee d’effort 
progressive dans l’emphyseme, bronchorrhee ancienne 
dans le cas de dilatations des branches) et une reversibilite 
incomplete sous |32-mimetiques et sous corticoi'des. 

Les dyspnees psychogenes realisent differents tableaux 
parfois pris pour de l’asthme : 

- crises d’oppression respiratoire des anxieux (interet des 
tests bronchiques de provocation, mettant en evidence 
une hyperreactivite bronchique non specifique) ; 

- syndrome de dysfonctionnement des cordes vocales 
(adduction brutale des cordes vocales a l’inspiration 
qui peut etre mise en evidence par laryngoscopie indi- 
recte ou fibroscopie) ; 
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- syndrome d’ hyperventilation : il survient dans un 
contexte psychologique particular avec phenomenes 
d’anxiete et diverses manifestations associees (cardio- 
vasculaires, neurologiques). Peut etre associe a une 
dyspnee asthmatiforme veritable. 


Traitement 

Medicaments 

Les medicaments doivent etre utilises selon les recom- 
mandations internationales (tableau V). 



Preventif au long cours 

Action breve 

Palier 4* 

(severe - persistant) 

Traitement quotidien : 

□ corticoi'des inhales : 800 a 2 000 pg ou plus, et 

□ bronchodilateur a action prolongee : 

soit un (32-sympathomimetique inhale a action 
prolongee et (ou) de la theophylline a liberation 
prolongee et (ou) comprimes ou sirop 
de (32-sympathomimetiques a action prolongee, et 

□ comprimes ou sirop de corticoi'des au long cours. 

□ Bronchodilatateur a action breve : 
(32-sympathomimetique inhale a la demande 
en fonction des symptomes 


Tableau V 


Traitement de I’asthme (adultes et enfants ages de plus de 5 ans) 


Palier 3 


(modere - persistant) 


Traitement quotidien : 

□ corticoi'des inhales 3= 500 pg et, si necessaire : 

□ bronchodilatateur a action prolongee : 

soit un (32-sympathomimetique inhale a action 
prolongee, theophylline a liberation prolongee, 
ou comprimes ou sirop (32-sympathomimetique 
a action prolongee (les (32-sympathomimetiques 
a action prolongee peuvent apporter un controle 
des symptomes plus efficace lorsqu’on les ajoute 
a une dose faible ou moyenne de corticoi'des, par 
rapport a une augmentation de la dose de corticoi'des) 

□ envisager un complement par antileucotrienes, 
particulierement pour les patients sensibles 

a Taspirine et pour prevenir un bronchospasme 
induit par un exercice. 


□ Bronchodilatateur a action breve : 
(32-sympathomimetique inhale a la demande 
en fonction des symptomes. 

Ne pas depasser 3 a 4 prises par jour. 


Palier 2* 


(leger - persistant) 


Traitement quotidien : 

□ corticoide inhale, 200 a 500 pg, ou cromoglycate ou 
nedocromil ou theophylline a liberation prolongee. 
On peut envisager les anti-leucotrienes 
mais leur place dans le traitement n’a pas ete 
parfaitement determinee. 


□ Bronchodilatateur a action breve : 
(32-sympathomimetique inhale a la demande 
en fonction des symptomes. 

Ne pas depasser 3 a 4 prises par jour. 


Palier 1 
(intermittent) 


4 


□ Pas necessaire. 




□ Bronchodilatateur a action breve : 
p2-sympathomimetique inhale a la demande 
en fonction des symptomes mais moins 

de 1 fois par semaine. 

□ L’ intensite du traitement dependra 
de la gravite de la crise. 

□ p2-sympathomimetique ou cromoglycate avant 
un exercice ou une exposition a des allergenes. 


Palier superieur 

Si le controle n’est pas atteint, envisager le palier superieur. Mais en premier 
lieu : revoir la technique de traitement du patient /'observance et le controle 
environnemental (eviction des allergenes ou d'autres facteurs declenchants). 


Palier inferieur 

Revoir le traitement tous les 3 a 6 mois. Si le controle est stable 
pendant au moins 3 mois, une reduction graduelle du traitement 
par palier est possible. 

* Remarque a propos de la posologie des corticoides : les posologies indiquees sont pour le beclometasone dipropionate (liste des «principaux medicaments » 
de I’OMS). D’autres preparations ont une efficacite equivalente mais il faut adapter la posologie car les corticoides inhales ne sont pas equivalents sur la base 
d’un microgramme (/jg) ou dune bouffee. 

Note du traducteur : en France, les antagonistes des recepteurs des leucotrienes sont indiques : 

— en traitement addidif chez les patients ayant un asthme persistant leger a modere insuffisamment controle par corticotherape inhale et chez les (52 mimetiques 
a action immediate et de courte duree administres «a la demande » ils n’apportent pas un controle clinique suffisant de I’asthme ; 

— en prevention de I 'asthme induit par I 'effort 

Les traitements preferes sont indiques en caracteres rouges. Ueducation des patients est primordiale a chaque palier. 
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L’ observance moyenne de la prise des medicaments 
selon les recommandations est de 30 %, d’ou l’importance 
de F education des patients sur l’interet du suivi du trai- 
tement au long cours. 

1. Bronchodilatateurs 

• Les 1 32-mimetiques sont des bronchodilatateurs puis- 
sants par action directe sur la fibre musculaire lisse 
bronchique (avec inhibition de la degranulation masto- 
cytaire). 

On distingue : 

- les [32 a courte duree d’action (4 a 6 h) actifs sous 
forme inhalee, intraveineuse (iv), sous-cutanee (sc) ou 
a un moindre degre per os ; 

- les [32 a longue duree d’action (12 h et plus) actifs par 
voie inhalee et (ou) per os. 

II faut privilegier la voie d’administration aerienne car elle 
represente toujours le meilleur rapport efficacite/tolerance. 
Le traitement de la crise d’asthme aigue comporte un 
[32-mimetique a courte duree d’action, sous forme inhalee 
(2 bouffees a renouveler a 2 reprises au besoin sur 1 h, 
toutes les 20 min), a administrer de preference par l’inter- 
mediaire d’une chambre de melange pour faciliter l’ad- 
ministration ou pour delivrer des doses unitaires plus 
fortes. En cas d’echec, on recourt a un [32-mimetique 
sous forme nebulisee ou sous-cutanee : 1 ampoule a 
administrer immediatement et a renouveler toutes les 
4, 6 ou 8 h en fonction du produit. 

Le traitement de l’asthme chronique comporte des [32- 
agonistes inhales de courte duree d’action a la demande 
comme traitement symptomatique (salbutamol, terbutaline, 
pirbuterol). Toutefois, ce traitement symptomatique par 
les [32 est rapidement insuffisant dans les asthmes per- 
manents ou il doit etre associe a un traitement anti- 
inflammatoire continu. En cas de resultats insuffisants, 
un [32-mimetique longue duree d’action est introduit : le 
salmeterol est utilise a la posologie usuelle de 2 bouffees 
de 25 pg 2 fois/jour, ou le formeterol a la meme indication 
a la posologie de 2 x 1 bouffee/jour. 

Ces (32-mimetiques de longue duree d’action ne constituent 
pas un traitement de la crise. 

L’importance actuelle de 1’ administration par spray 
doseur rend obligatoire de s’ assurer de leur prise correcte : 
50 % des patients ne savent pas coordonner inspiration 
et declenchement du spray dose ; il est alors preferable 
d’utiliser une chambre d’inhalation ou d’autres dispositifs 
qui evitent la synchronisation inspiration/declenchement 
de l’appareil (Autohaler), systeme a poudre (Diskhaler, 
Turbuhaler, Diskus). Les effets indesirables des [32-mime- 
tiques sont en regie, moderes : cephalees, tremblements, 
tachy cardie, troubles du rythme. 

• La theophylline, employee essentiellement comme 
bronchodilatateur, possede d’autres proprietes extra- 
bronchiques. Elle n’est indiquee que dans les asthmes non 
controles par des doses correctes d’anti-inflammatoires 
et de [32-mimetiques. 

Les doses efficaces sont habituellement chez l’adulte de 
7 a 12 mg/kg/j, sans depasser habituellement 800 mg/j. 
La surveillance du traitement (dosage de theophyllinemie 


en debut de traitement) est indispensable en raison de la 
faible marge de tolerance et de 1’ extreme variability du 
metabolisme individuel de la theophylline. 

Les signes d’intolerance sont: cephalees, insomnie, 
nervosite, troubles du comportement chez le vieillard, 
tremblement des extremites, tachycardie sinusale, 
troubles du rythme, nausees, pesanteur epigastrique. 

• Les anticholinergiques disponibles actuellement sont des 
inhibiteurs non specifiques des recepteurs muscariniques 
et exercent done leur action au niveau de l’ensemble des 
3 types de recepteurs. 

Ce sont des bronchodilatateurs moins puissants que les 
[32-agonistes. 

Ils sont indiques dans les asthmes severes, en association 
avec les autres bronchodilatateurs et les anti-inflammatoires. 
L’association des anticholinergiques et des [32-agonistes 
est synergique. 

2. Anti-inflammatoires 

• Les glucocortico'ides sont les medicaments anti- 
inflammatoires les plus efficaces dans le traitement de 
l’asthme. 

Leur mode d’action a pour corollaire un delai d’action 
qui ne se manifeste que 2 heures apres 1’ administration 
des corticoides et qui provoque : 

- la redistribution des cellules inflammatoires et 1’ inhi- 
bition de leur activite ; 

- l’inhibition de la vasodilatation inflammatoire et des 
secretions glandulaires ; 

- la restauration de la sensibilite des [32-recepteurs aux 
catecholamines. 

Ils diminuent l’hyperreactivite bronchique non specifique. 
La corticotherapie par voie generale (orale ou parenterale), 
en traitement continu, doit etre exclusivement reservee 
aux patients presentant un asthme permanent severe 
insuffisamment controle par les corticoides inhales forte- 
ment doses. 

Leur prise au long cours n’est pas justifiee en l’absence 
d’ amelioration patente. Ils doivent etre associes a des 
traitements bronchodilatateurs presents a doses efficaces. 
Les corticoides inhales constituent la pierre angulaire 
des traitements au long cours de l’asthme (v. consensus 
international). Lorsque le sevrage de la corticotherapie 
est impossible, l’utilisation conjointe de formes orales et 
inhalees permet parfois un controle plus efficace de 
l’asthme et la reduction des doses administrees par voie 
orale. 

Lorsqu’au cours d’un traitement au long cours les formes 
aerosols s’averent insuffisantes, il faut a nouveau avoir 
recours a de courtes periodes de corticotherapie orale. 

Il n’y a pas d’effet dose pour les corticoides inhales, ce 
qui signifie qu’un asthme permanent leger et (ou) modere 
qui n’est pas stabilise sous 1 000 pg pour le premier ou 
2 000 |ig pour le 2 e de corticoides inhales, impose 
l’addition d’un bronchodilatateur plutot que [’augmenta- 
tion des doses de corticoides inhales. 

Des complications classiques de la corticotherapie par 
voie generale peuvent etre observees lors du traitement 
et lors de la diminution des doses et du sevrage. 
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Pour les corticoi'des inhales : 

- les effets systemiques ne sont observes chez l’adulte 
qu’au-dela de 1 500 a 2 000 pg/j, avec un risque d’insuf- 
fisance surrenale sinon clinique, du moins biologique ; 

- parmi les effets locaux, raucite de la voix, candidose 
bucco-pharyngee, peuvent etre evitees par rin9age de 
la bouche apres chaque prise, toux d’irritation occa- 
sionnelle ; 

- en ce qui concerne l’effet des corticoides sur la crois- 
sance osseuse, aucun travail n’a pu montrer de fa 9 on 
definitive l’effet deletere des corticoides inhales aux 
doses normalement prescrites. 

• Cromones : le cromoglycate disodique est un derive de 
l’acide cromone-2-carboxylique dont l’activite essentielle 
consiste a inhiber de fa9on preventive la liberation de 
mediateurs preformes ou neoformes lorsque les cellules 
de la reaction inflammatoire sont activees. 

Le nedocromil a une capacite d’ inhibition de la reaction 
inflammatoire bronchique. 

Ces 2 medicaments ont leur place lorsque la cortico- 
therapie inhalee n’est pas requise. Ils diminuent l’hyper- 
reactivite bronchique specifique et non specifique. 11s 
sont actuellement peu utilises chez l’adulte. 

• Antileucotrienes : les leucotrienes liberes dans 1’asthme 
ont un effet bronchoconstricteur et inflammatoire. Les 
inhibiteurs de la synthese des antileucotrienes et les 
medicaments antagonistes de leurs recepteurs specifiques 
peuvent done contribuer a ameliorer l’asthme. Ils sont 
administres per os (montelukast). 

Leurs effets anti-inflammatoires ne sont pas aussi 
importants que ceux des corticoides (equivalents des 
cromones). Ils devraient permettre, chez les malades 
« repondeurs », de diminuer la posologie quotidienne 
des corticoides inhales. Ils s’adressent essentiellement 
au traitement de l’asthme permanent leger ou modere et 
ne sont pas le traitement de la crise aigue d’asthme. 

Desensibilisations specifiques 

La desensibilisation specifique est consideree comme un 
des traitements de fond de certains asthmes allergiques. 
Les indications generates sont les suivantes : 

- l’asthme doit etre essentiellement de nature allergique, 
sous-tendue par un mecanisme allergique de type IgE ; 

- la preuve de la relation asthme-exposition a un allergene 
doit etre donnee (avant de desensibiliser un malade 
asthmatique a un allergene donne, il faut avoir la preuve 
de la responsabilite de cet allergene dans le declen- 
chement des manifestations respiratoires) ; 

- l’eviction de l’allergene en cause doit etre insuffisante 
pour calmer les symptomes. L’eviction de l’allergene 
responsable, lorsqu’elle est possible doit toujours etre 
essayee avant toute indication de desensibilisation ; 

- la desensibilisation, qui est un traitement de fond, 
n’est pas indiquee s’il n’existe que quelques crises 
d’asthme isolees dans l’annee, repondant bien a un 
traitement symptomatique ponctuel et peu contraignant 
pour le malade ; 


- l’asthme doit etre stabilise (la desensibilisation ne 
peut s’entreprendre que si l’asthme a ete stabilise par 
un traitement symptomatique approprie) ; 

- le malade doit etre observant et accepter les contraintes. 
Ainsi, les indications sont possibles lorsqu’il existe une 
pathologie liee a une allergie aux acariens ou aux pollens. 

Eviction des allergenes 

L’eviction des allergenes doit etre le traitement de premiere 
intention dans l’asthme allergique quand le role de l’aller- 
gene est demontre dans les symptomes d’asthme. Pour les 
allergenes d’acariens, les procedures sont relativement 
claires : housse anti-acariens autour du matelas et eviction 
globale de tous les reservoirs de poussiere guidee par 
des tests domestiques d’exposition. ■ 

Points Forts a retenir 


• Definition : l’asthme est une maladie inflammatoire 
chronique des voies aeriennes dans laquelle 

de nombreuses cellules jouent un role, en particulier 
les mastocytes, les eosinophiles, les lymphocytes T. 
Chez des sujets susceptibles, cette inflammation 
provoque des symptomes. 

• L’asthme est un syndrome multifactor iel 

et heterogene dans lequel interviennent : les facteurs 
genetiques (quand 2 parents sont asthmatiques 
50 % de leur descendance est asthmatique) ; 
les facteurs de risques endogenes ou l’atopie 
est un facteur essentiel ; les facteurs de risques 
exogenes comme les allergenes de 1’environnement 
domestique. 

• La physiopathologie de l’asthme, complexe, 

se manifeste par une hyperreactivite bronchique 
non specifique, une obstruction bronchique 
consequence d’une inflammation chronique 
des bronches et d’une anomalie du systeme 
nerveux autonome. 

• Le diagnostic de l’asthme, parfois difficile 
(ce qui explique le sous-diagnostic 

de cette maladie), repose sur la conjonction 
de donnees obtenues par l’interrogatoire, 
par la mise en evidence d’une obstruction 
bronchique reversible ou d’une hyperreactivite 
bronchique non specifique. 

• Une des principales complications de l’asthme 
est l’asthme aigu grave, qui est favorise par certains 
facteurs : asthme instable, hospitalisation 
precedente pour attaque d’asthme, corticotherapie 
au long cours ou sevrage, terrain psychiatrique 
particulier, milieu socio-economique defavorise, 
contexte psychiatrique. 

• Le traitement de la crise d’asthme fait appel 
essentiellement aux P2-mimetiques. Le traitement 
de fond de la maladie asthmatique associe 

un traitement medicamenteux clairement defini 
selon le consensus international dont la pierre 
angulaire est la corticotherapie inhalee, 
et en cas d’origine allergique l’eviction des 
allergenes et eventuellement une desensibilisation. 
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